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Omdlenie odruchowe (neurally mediated synco-
pe, neurocardiogenic syncope, neurally mediated syn-
copal syndrome) jest powa¿nym problemem klinicz-
nym, gdy¿ jak siŒ ocenia stanowi ono przyczynŒ oko-
‡o 30% wszystkich omdleæ [1, 2]. PojŒcie omdle-
nie odruchowe wystŒpuje zatem w literaturze doæ
czŒsto, ale trudno znaleæ jego zadowalaj„c„ defini-
cjŒ. NajczŒciej omdleniem odruchowym okrela siŒ
nag‡„ utratŒ przytomnoci, spowodowan„ nieprawi-
d‡ow„ regulacj„ odruchow„ w uk‡adzie sercowo-na-
czyniowym [1, 3]. Zintegrowana odpowied uk‡adu
kr„¿enia na bodce stresowe, w której decyduj„c„
rolŒ odgrywa uk‡ad autonomiczny, jest w takim przy-
padku powa¿nie upoledzona, przede wszystkim
w zakresie regulacji cinienia tŒtniczego, jak i czŒ-
stoci akcji serca. W wiŒkszoci przypadków bardziej
istotna dla wyst„pienia omdlenia jest komponenta
naczyniowa (obejmuj„ca zaburzon„ kontrolŒ oporu
obwodowego) ni¿ komponenta sercowa [3, 4]. Tak
sformu‡owana definicja wskazuje na nieprawid‡owy
koæcowy etap reakcji odruchowej w obrŒbie narz„-
dów efektorowych  naczyæ i serca, klinicznie prze-
biegaj„cy jako omdlenie. PamiŒtaj„c o z‡o¿onej
strukturze organizacji reakcji odruchowych w uk‡a-
dzie sercowo-naczyniowym oraz ¿e nieprawid‡owoæ
koæcowego etapu mo¿e byæ wynikiem zaburzeæ ka¿-
dej czŒci ‡uku odruchowego (aferentnej, orodko-
wej i eferentnej), nie powinno byæ zaskoczeniem, ¿e
patofizjologiczne przyczyny omdleæ odruchowych
pozostaj„ niezupe‡nie wyjanione. Celem tego arty-
ku‡u bŒdzie scharakteryzowanie mechanizmów re-
gulacji odruchowych w obrŒbie uk‡adu kr„¿enia, ze
szczególnym zwróceniem uwagi na te, które mog„




Regulacja cinienia tŒtniczego obejmuje dwa
ró¿ne systemy kontroli: uk‡ad odpowiadaj„cy za
zmiany cinienia w krótkim czasie (sekundyminu-
ty), oraz uk‡ad kontroluj„cy cinienie d‡ugotermi-
nowo (godzinydni) [3]. W patogenezie omdlenia
odruchowego decyduj„ce znaczenie bŒd„ mia‡y me-
chanizmy bior„ce udzia‡ w dynamicznej kontroli ci-
nienia tŒtniczego. S„ one uruchamiane bardzo szyb-
ko, najczŒciej w reakcji na bodziec stresowy dla
uk‡adu kr„¿enia, i zazwyczaj w ci„gu sekund, naj-
wy¿ej minut potrafi„ dostosowaæ cinienie tŒtnicze
do aktualnych, optymalnych potrzeb organizmu. Ist-
niej„ dwa zasadnicze rodzaje takich mechanizmów:
humoralne (z udzia‡em noradrenaliny, adrenaliny,
uk‡adu renina-angiotensyna i wazopresyny) oraz od-
ruchowe (z udzia‡em uk‡adu autonomicznego, ba-
roreceptorów i receptorów obszaru sercowo-p‡uc-
nego) [3].
Mechanizmy humoralne
Spadek cinienia tŒtniczego pobudza uk‡ad
wspó‡czulny. Uwolniona z zakoæczeæ nerwowych
noradrenalina poprzez receptory a-adrenergiczne
powoduje skurcz miŒni g‡adkich naczyæ obwodo-
wych i wzrost oporu obwodowego. Efekt naczynio-
skurczowy ma równie¿ miejsce w uk‡adzie ¿ylnym,
gdzie powoduje wzrost powrotu krwi ¿ylnej do ser-
ca i tym samym zwiŒkszenie obci„¿enia wstŒpne-
go. Oba neuroprzekaniki uk‡adu wspó‡czulnego 
noradrenalina i adrenalina, pobudzaj„ tak¿e recep-
tory b-adrenergiczne w sercu, przyspieszaj„c akcjŒ
serca i zwiŒkszaj„c si‡Œ skurczu miŒnia sercowe-
go. Koæcowym rezultatem dzia‡ania adrenaliny i no-
radrenaliny jest zatem jednoczesny wzrost oporu
obwodowego i rzutu serca, a tym samym cinienia
tŒtniczego. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e opisane efekty ser-
cowo-naczyniowe obserwuje siŒ stosunkowo szyb-
ko (sekundyminuty) od chwili zadzia‡ania bodca.
Co wiŒcej, oba hormony kr„¿„ we krwi przez 13 min,
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czym t‡umaczyæ mo¿na nieco przed‡u¿ony efekt na-
wet krótkotrwa‡ego pobudzenia uk‡adu wspó‡czul-
nego [3]. Angiotensyna II (AII) jest jedn„ z najbar-
dziej aktywnych substancji naczyniokurcz„cych.
Powstaje ona w wyniku dzia‡ania enzymu konwer-
tuj„cego na angiotensynŒ I, bŒd„c„ produktem de-
gradacji angiotensynogenu w wyniku dzia‡ania na
niego reniny. Renina ma kluczowe znaczenie w re-
gulacji wytwarzania angiotensyny II. Jej uwalnianie
z komórek aparatu przyk‡Œbkowego nerek jest ci-
le regulowane wartociami cinienia w tŒtniczce
doprowadzaj„cej k‡Œbka (swoisty baroreceptor) oraz
stŒ¿eniem NaCl w p‡ynie kanalikowym. Dodatko-
wo pobudzenie uk‡adu wspó‡czulnego poprzez re-
ceptory b-adrenergiczne bezporednio stymuluje
aparat przyk‡Œbkowy do wydzielania reniny. Angio-
tensyna II pozostaje w kr„¿eniu bardzo krótko (ok.
60 s), ale ze wzglŒdu na silny efekt naczyniokurcz„-
cy ma istotne znaczenie w dynamicznej regulacji ci-
nienia tŒtniczego. Wazopresyna jest neurohormo-
nem peptydowym syntezowanym przez podwzgó-
rze a uwalnianym przez nerwow„ czŒæ przysadki
mózgowej. Mechanizmy jej uwalniania s„ z‡o¿one
i obejmuj„ m.in. odruchow„ reakcjŒ na spadek ci-
nienia w obrŒbie receptorów niskocinieniowego
obszaru sercowo-p‡ucnego i baroreceptorów tŒtni-
czych [5]. Poprzez swoje dzia‡anie naczyniokurcz„-
ce i antydiuretyczne wazopresyna ma zapobiegaæ
dalszemu nadmiernemu spadkowi cinienia tŒtni-
czego. Hormon ten wywiera swoje dzia‡anie poprzez
dwa rodzaje receptorów  tzw. receptory V1, odpo-
wiedzialne przede wszystkim za utrzymanie napiŒ-
cia naczyæ, oraz receptory V2, które znajduj„ siŒ
w cewkach nerkowych i bior„ udzia‡ w regulacji diu-
rezy. Rola wazopresyny w fizjologicznej regulacji dy-
namicznych zmian cinienia tŒtniczego pozostawa-
‡a do niedawna kontrowersyjna. Dopiero wprowa-
dzenie w ostatnich latach czu‡ych metod oznacza-
nia wazopresyny pozwoli‡o na wykazanie, ¿e hor-
mon ten ju¿ w zakresie stŒ¿eæ fizjologicznych ma
istotny wp‡yw na napiŒcie naczyæ [6].
Mechanizmy odruchowe
Dla prawid‡owej kontroli cinienia tŒtniczego
decyduj„ce znaczenie ma odruch z baroreceptorów
tŒtniczych. Baroreceptory zlokalizowane s„ w ob-
rŒbie zatok szyjnych i ‡uku aorty, i maj„ charakter
mechanoreceptorów, dla których bodcem s„ zmia-
ny cinienia transmuralnego. Efekt odruchowy po-
budzenia baroreceptorów tŒtniczych (zwykle przez
wzrost cinienia tŒtniczego) ma charakter hamuj„-
cy i prowadzi do spadku cinienia tŒtniczego.
Odruch z baroreceptorów obejmuje dwie sk‡adowe:
sercow„ i naczyniow„. Komponenta sercowa pole-
ga na odruchowym pobudzeniu ga‡„zek nerwu b‡Œd-
nego (zaopatruj„cych przede wszystkim wŒze‡ za-
tokowy) i zahamowaniu tonicznej aktywnoci ser-
cowych w‡ókien wspó‡czulnych. Prowadzi to do
zwolnienia akcji serca, zmniejszenia si‡y skurczu
i spadku objŒtoci minutowej. Komponenta naczy-
niowa natomiast polega na zahamowaniu tonicznej
aktywnoci naczyniowych w‡ókien wspó‡czulnych,
co manifestuje siŒ rozszerzeniem naczyæ i spadkiem
oporu obwodowego. Podobny efekt naczyniorozsze-
rzaj„cy obserwuje siŒ w obrŒbie du¿ych ¿y‡. Odbar-
czenie baroreceptorów tŒtniczych wywiera przeciw-
ne reakcje  powoduje zniesienie tonicznego ha-
mowania w‡ókien wspó‡czulnych w obrŒbie uk‡adu
kr„¿enia, zwiŒkszaj„c odruchowo aktywnoæ wspó‡-
czuln„. G‡ówna rola odruchu z baroreceptorów tŒt-
niczych polega na przeciwdzia‡aniu zbyt du¿ym
wahaniom cinienia tŒtniczego. Choæ reakcja na
pobudzenie baroreceptorów ujawnia siŒ szybko
w obrŒbie obu sk‡adowych (sekundy od zadzia‡ania
bodca), to dla dynamicznej regulacji cinienia tŒt-
niczego wiŒksze znaczenie ma komponenta naczy-
niowa. Nale¿y pamiŒtaæ, ¿e nie wszystkie naczynia
jednakowo reaguj„ na pobudzenie baroreceptorów
tŒtniczych. NajwiŒksze efekty widoczne s„ w naczy-
niach trzewnych i miŒniach szkieletowych, nato-
miast naczynia skórne pozostaj„ w du¿ej mierze pod
wp‡ywem bodców termicznych i emocjonalnych
[7, 8]. W regulacji odruchowej cinienia tŒtniczego
uczestnicz„ tak¿e liczne receptory zlokalizowane
w obszarze sercowo-p‡ucnym. W cianie lewej ko-
mory i przedsionków znajduj„ siŒ receptory, w któ-
rych rozpoczynaj„ siŒ pozbawione os‡onki mielino-
wej w‡ókna nerwowe aferentne, wchodz„ce w sk‡ad
nerwów b‡Œdnych. Ich pobudzenie powoduje reak-
cjŒ odruchow„, zbli¿on„ do odpowiedzi z barorecep-
torów tŒtniczych: zahamowanie aktywnoci eferent-
nych w‡ókien wspó‡czulnych serca i naczyæ oraz
pobudzenie dosercowych ga‡Œzi nerwu b‡Œdnego.
W rezultacie prowadzi to do zwolnienia akcji serca,
rozszerzenia naczyæ krwiononych i spadku cinie-
nia tŒtniczego. Mo¿na wyró¿niæ dwa rodzaje opisy-
wanych receptorów: wra¿liwe na bodce mechanicz-
ne (mechanoreceptory) i na bodce chemiczne (che-
moreceptory).
Mechanoreceptory s„ g‡ównie pobudzane zmia-
n„ cinienia w lewej komorze (rozci„ganiem ciany
komory), daj„c pocz„tek korzystnemu z fizjologicz-
nego punktu widzenia, hamuj„cemu odruchowi ser-
cowo-sercowemu, zmniejszaj„cemu pracŒ serca
w warunkach jego nadmiernego przeci„¿enia.
Jednak w niektórych sytuacjach, w wyniku zbyt ma-
‡ego wype‡nienia krwi„ lewej komory (np. w czasie
masywnego krwotoku, przemieszczenia siŒ du¿ej
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iloci krwi na obwód w czasie reakcji ortostatyczej, itp.)
i deformacji ciany serca, dochodzi do paradoksalnego
pobudzenia mechanoreceptorów, czemu towarzyszyæ
mo¿e omdlenie (szczegó‡y przedstawiono w czŒci
powiŒconej omdleniu wazowagalnemu) [8, 9].
Drugi rodzaj receptorów to tzw. chemorecepto-
ry, które wra¿liwe s„ na bodce chemiczne (np. al-
kaloid weratrydyny). Znaczenie kliniczne ma mo¿-
liwoæ ich pobudzenia w czasie niedokrwienia miŒ-
nia sercowego, g‡ównie w obrŒbie ciany dolnej.
Obserwowana wówczas reakcja odruchowa (tzw.
odruch Bezolda-Jarischa) przypomina pobudzenie
mechanoreceptorów lewej komory i polega na zwol-
nieniu akcji serca i spadku cinienia tŒtniczego.
Podobnie wygl„da pobudzenie chemoreceptorów,
które niekiedy zdarza siŒ w czasie wstrzykniŒcia
kontrastu do naczyæ wieæcowych podczas korona-
rografii [8, 9]. Inny rodzaj receptorów znajduje siŒ
w warstwie podwsierdziowej przedsionków oraz
przy ujciu du¿ych ¿y‡. Daj„ one pocz„tek zmielini-
zowanym w‡óknom aferentnym, bŒd„cym czŒci„
nerwu b‡Œdnego. Wyró¿nia siŒ dwa typy receptorów
w przedsionkach  A i B. Pobudzenie receptorów
A zachodzi w czasie skurczu przedsionków, za re-
ceptorów B w fazie nape‡niania rozci„gniŒciem cian
przedsionków. Odpowiedzi„ na pobudzenie recep-
torów przedsionkowych (np. pod wp‡ywem nag‡e-
go zwiŒkszenia powrotu ¿ylnego) jest odruchowy
wzrost aktywnoci wspó‡czulnych w‡ókien serco-
wych i przyspieszenie akcji serca (tzw. odruch Bain-
bridgea) [8, 9]. W obrŒbie lewej komory znajduj„
siŒ tak¿e receptory daj„ce pocz„tek aferentnym
w‡óknom wspó‡czulnym. Ich pobudzenie wyzwala
tzw. wspó‡czulny odruch sercowo-sercowy, charak-
teryzuj„cy siŒ przyspieszeniem akcji serca, zwŒ¿e-
niem naczyæ obwodowych i wzrostem cinienia tŒt-
niczego. Udzia‡ tych receptorów w fizjologicznej re-
gulacji cinienia wydaje siŒ ma‡o znacz„cy, s„ one
natomiast aktywowane podczas ostrego niedo-
krwienia miŒnia sercowego. W tej sytuacji odruch
sercowo-sercowy mo¿e byæ przyczyn„ niekorzyst-
nego z klinicznego punktu widzenia dalszego pobu-
dzenia wspó‡czulnego [8, 9].
Orodkowy uk‡ad nerwowy
Struktura czŒci orodkowej odpowiedzialnej
za integracjŒ regulacji odruchowej w uk‡adzie ser-
cowo-naczyniowym jest nies‡ychanie z‡o¿ona i z ko-
niecznoci aspekt ten zostanie jedynie krótko omó-
wiony. Kluczow„ rolŒ odgrywaj„ tutaj orodki rdze-
nia przed‡u¿onego. W dog‡owowej okolicy brzusz-
no-bocznej rdzenia przed‡u¿onego znajduj„ siŒ neu-
rony (tzw. grupa neuronów C1), które podtrzymuj„
toniczne napiŒcie wspó‡czulne w uk‡adzie kr„¿enia.
Grupa neuronów C1 odbiera pobudzenia z wy¿szych
struktur orodkowego uk‡adu nerwowego, m.in.
z mó¿d¿ku, podwzgórza, uk‡adu limbicznego, i ucze-
stniczy we wszystkich reakcjach odruchowych po-
woduj„cych wzrost cinienia tŒtniczego. Tak¿e
w rdzeniu przed‡u¿onym w okolicy doogonowej
brzuszno-bocznej znajduje siŒ okolica zwana A1.
Neurony tej czŒci wysy‡aj„ aksony hamuj„ce neu-
rony grupy C1, tym samym zmniejszaj„c toniczn„
aktywnoæ wspó‡czuln„. Aktywnoæ wspó‡czulna
jest ponadto hamowana przez wiele wzajemnych po-
‡„czeæ pomiŒdzy neuronami w rdzeniu przed‡u¿o-
nym oraz przez wy¿sze struktury orodkowego
uk‡adu nerwowego. Na uwagŒ zas‡uguje uk‡ad lim-
biczny, który uczestniczy w kr„¿eniowej reakcji
emocjonalno-obronnej czynnej i biernej. Oba typy
reakcji mog„ wyst„piæ jako rezultat dzia‡ania silnego
bodca emocjonalnego. Pierwsza z nich charaktery-
zuje siŒ wzrostem cinienia tŒtniczego, przyspiesze-
niem rytmu serca i rozszerzeniem naczyæ w miŒ-
niach szkieletowych. Druga natomiast objawia siŒ
jako zahamowanie aktywnoci wspó‡czulnej, spadek
cinienia i bradykardia, co mo¿e klinicznie manife-
stowaæ siŒ jako utrata przytomnoci  tzw. omdle-
nie ze strachu [10, 11]. Mówi„c o orodkowej orga-
nizacji odruchowej kontroli uk‡adu kr„¿enia, nale-
¿y wspomnieæ o wa¿nej integruj„cej roli j„dra pa-
sma samotnego (nucleus tractus solitarii) [3]. Afe-
rentne w‡ókna czuciowe przewodz„ce bodce z ba-
roreceptorów tŒtniczych i receptorów obszaru ser-
cowo-p‡ucnego koæcz„ siŒ w tej okolicy. Na j„dro
pasma samotnego maj„ wp‡yw czynniki humoralne,
g‡ównie dziŒki po‡„czeniom z tymi obszarami mó-
zgu, które pozbawione s„ bariery krewmózg (np.
obszarem najdalszym  area postrema). Ponadto,
komórki j„dra pasma samotnego wysy‡aj„ liczne
aksony, m.in. do orodków ródmózgowia, podwzgó-
rza i cia‡a migda‡owatego [3].
Rodzaje omdleæ odruchowych
Omdlenie wazowagalne
Reakcj„ wazowagaln„ okrela siŒ rozszerzenie
naczyæ krwiononych z jednoczesnym zwolnieniem
akcji serca, co w rezultacie prowadzi do spadku ci-
nienia tŒtniczego i omdlenia [4, 12]. Ten typ odpo-
wiedzi uk‡adu sercowo-naczyniowego (choæ nie na-
zwany w taki sposób) znany by‡ ju¿ od bardzo daw-
na, jednak do literatury medycznej pojŒcie to wpro-
wadzi‡ dopiero w 1932 roku Thomas Lewis [13].
Wykaza‡ on m.in., ¿e zwolnienie akcji serca doko-
nuje siŒ w wyniku pobudzenia nerwu b‡Œdnego, jed-
nak podanie atropiny, choæ zapobiega‡o bradykardii,
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nie wp‡ywa‡o istotnie na spadek cinienia tŒtnicze-
go ani na wyst„pienie omdlenia [13]. Ta obserwa-
cja zosta‡a potwierdzona w nastŒpnych latach i obec-
nie wiadomo, ¿e rozszerzenie naczyæ obwodowych
ma decyduj„ce znaczenie dla wyst„pienia omdlenia
wazowagalnego [3, 4, 12]. Choæ znany jest koæco-
wy mechanizm odpowiedzialny za omdlenie wazo-
wagalne, nie zosta‡y wci„¿ jednoznacznie okrelo-
ne pozosta‡e czŒci sk‡adaj„ce siŒ na tŒ reakcjŒ od-
ruchow„. Reakcja wazowagalna mo¿e byæ uruchamia-
na w wyniku pobudzenia co najmniej dwóch ró¿nych
dróg nerwowych. Pierwsza rozpoczyna siŒ w orod-
kach korowo-podwzgórzowych w orodkowym uk‡a-
dzie nerwowym, a bodcem jest najczŒciej bardzo
gwa‡towna emocja, stres lub silny ból [4, 12]. Ten
tzw. orodkowy rodzaj omdlenia wazowagalnego
zosta‡ dok‡adnie opisany w warunkach eksperymen-
talnych. U zwierz„t reakcja obronna mo¿e siŒ bo-
wiem wyra¿aæ albo jako gotowoæ do podjŒcia na-
tychmiastowej walki lub ucieczki (w wyniku akty-
wacji obszaru reakcji obronnej w p‡acie limbicznym;
fight and flight response), albo przeciwnie, jako tzw.
zamarcie ze strachu (playing dead reaction) w wy-
niku aktywacji orodka hamuj„cego uk‡ad wspó‡-
czulny znajduj„cego siŒ w p‡acie limbicznym [4, 12].
Droga drugiego, tzw. obwodowego typu reakcji wa-
zowagalnej, rozpoczyna siŒ na obwodzie i najczŒciej
wystŒpuje podczas pionizacji lub utraty du¿ej iloci
krwi w krótkim czasie. Bodcem jest tutaj zmniej-
szenie objŒtoci krwi w kr„¿eniu centralnym. W nie-
których sytuacjach trudno jest jednoznacznie odró¿-
niæ, który z mechanizmów odruchowych  orod-
kowy czy obwodowy  ma decyduj„ce znaczenie
w patogenezie reakcji wazowagalnej. Tak mo¿e siŒ
na przyk‡ad zdarzyæ, gdy silny bodziec emocjonal-
ny dzia‡aj„c orodkowo, spowoduje rozszerzenie na-
czyæ obwodowych, hipotoniŒ, zmniejszenie cinie-
nia nape‡niania lewej komory i w dalszym etapie po-
budzenie mechanoreceptorów. Kardiodepresyjna
odpowied z mechanoreceptorów serca spowoduje
wówczas nasilenie wazodylatacji i bradykardii, co
klinicznie mo¿e zamanifestowaæ siŒ omdleniem [4].
Reakcja wazowagalna mo¿e byæ wywo‡ana przez
wiele ró¿nych bodców, które starano siŒ nalado-
waæ w warunkach laboratoryjnych, stosuj„c m.in.
leki naczyniorozszerzaj„ce, test pochyleniowy,
ujemne cinienie w dolnej czŒci cia‡a czy g‡Œboki
stres psychiczny [1416]. Choæ trudno o jedno-
znaczn„ interpretacjŒ wyników takich badaæ, gdy¿
odpowied uk‡adu sercowo-naczyniowego na stoso-
wane bodce mo¿e siŒ istotnie ró¿niæ, wiŒkszoæ au-
torów przyjmuje, ¿e u podstaw reakcji wazowagal-
nej le¿y paradoksalny wzrost napiŒcia w autono-
micznych w‡óknach czuciowych, co nastŒpnie wy-
zwala tzw. odruchow„ odpowied depresyjn„ w uk‡a-
dzie sercowo-naczyniowym [4, 12]. Klasyczna
teoria omdlenia wazowagalnego zak‡ada, ¿e odruch
depresyjny zaczyna siŒ w sercu. Jak wspomniano
poprzednio podczas omawiania regulacji odrucho-
wej cinienia tŒtniczego, mechanoreceptory lewej
komory, które zwykle pobudzane s„ zwiŒkszonym
rozci„gniŒciem jamy serca, mog„ zostaæ tak¿e ak-
tywowane w wyniku bardzo gwa‡townego kurcze-
nia siŒ cian lewej komory. Do takiej sytuacji do-
chodziæ mo¿e np. podczas silnie wyra¿onej reakcji
ortostatycznej lub znacznego krwotoku z towarzy-
sz„cym znacznym pobudzeniem neurohormonal-
nym [17, 18]. Intensywne skurcze serca na‡o¿one
wówczas na zmniejszon„ objŒtoæ lewej komory po-
woduj„ tzw. paradoksalne pobudzenie mechanore-
ceptorów (paradoksalne, gdy¿ mechanoreceptory
powinny reagowaæ pobudzeniem na zbyt du¿„ objŒ-
toæ krwi w sercu) i wyzwalaj„ odruchow„ reakcjŒ
depresyjn„ z bradykardi„ i rozszerzeniem obwodo-
wych naczyæ krwiononych [4, 12, 17, 18]. Wyka-
zano, ¿e odruch z mechanoreceptorów serca (tzw.
omdlenie wywodz„ce siŒ z serca, ventricular synco-
pe) mo¿e mieæ znaczenie nie tylko w patogenezie
reakcji wazowagalnej, ale tak¿e w wielu innych sy-
tuacjach, takich jak np. omdlenie w stenozie aorty,
hipotonia podczas intensywnego wysi‡ku fizyczne-
go, reakcja depresyjna podczas niedokrwienia miŒ-
nia sercowego (g‡ównie w zakresie ciany dolnej),
paradoksalna bradykardia po podaniu nitratów [17,
19, 20]. Wyniki badaæ eksperymentalnych wskazuj„,
¿e mechanoreceptory s„ czuciowymi zakoæczeniami
nerwu b‡Œdnego, zlokalizowanymi przede wszyst-
kim w obrŒbie ciany tylnej i dolnej lewej komory,
za droga aferentna tego odruchu przebiega w ner-
wie b‡Œdnym [9]. Nie zawsze depresyjny charakter
odruchu z mechanoreceptorów ma niekorzystne
znaczenie kliniczne (jak to siŒ np. dzieje w omdle-
niu wazowagalnym). W czasie niedokrwienia miŒ-
nia sercowego, gdy kurczliwoæ oraz zapotrzebo-
wanie na tlen przekraczaj„ mo¿liwoci rezerwy
wieæcowej, odruchowe zmniejszenie napiŒcia wspó‡-
czulnego i pobudzenie nerwu b‡Œdnego z towarzy-
sz„c„ hipotoni„ i bradykardi„ pozwalaj„ na dostoso-
wanie zapotrzebowania na tlen do aktualnych mo¿-
liwoci. Niektórzy autorzy s„dz„ nawet, ¿e lepsze
rokowanie u chorych z zawa‡em serca w zakresie
ciany dolnej mo¿e byæ czŒciowo zwi„zane z uru-
chomieniem tej reakcji odruchowej [7].
 Przedstawiona powy¿ej pokrótce koncepcja
zak‡ada, ¿e sygna‡ wyzwalaj„cy odpowied wazowa-
galn„ pochodzi z serca. Wyniki opublikowanych
w ostatnim okresie prac eksperymentalnych i klinicz-
nych wskazuj„, ¿e obecnoæ mechanoreceptorów nie
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jest konieczna do wyst„pienia omdlenia odruchowe-
go. Morita i wsp. [21] obserwowali, ¿e na zmniej-
szenie aktywnoci wspó‡czulnej w odpowiedzi na
masywny krwotok u psów nie wp‡ywa‡o chirurgicz-
ne odnerwienie serca. Bardzo interesuj„ce donie-
sienia obejmuj„ chorych po transplantacji serca,
u których teoretycznie nie powinna wystŒpowaæ od-
ruchowa reakcja wazowagalna (odnerwione mecha-
noreceptory lewej komory) [22, 23]. Jednak Scher-
rer i wsp. [22] opisali typow„ reakcjŒ wazodepre-
syjn„ i omdlenie na skutek infuzji nitroprusydku
sodu (i wazodylatacjŒ) u chorego po transplantacji
serca. Podobnie Fitzpatrick i wsp. [23] zanotowali
reakcje wazowagalne u 7 na 10 chorych po trans-
plantacji serca. Powstaje zatem oczywiste pytanie,
sk„d u czŒci chorych pochodzi bodziec rozpoczy-
naj„cy reakcjŒ wazowagaln„. Ciekaw„ hipotezŒ
przedstawi‡ niedawno Dickinson [24]. Wskazywa‡
on, ¿e za omdlenie wazowagalne odpowiedzialne
jest nag‡e skurczenie siŒ niedostatecznie wype‡nio-
nych przedsionków (g‡ównie prawego) oraz ¿y‡
g‡ównych i pobudzenie znajduj„cych siŒ tam baro-
receptorów [24]. W ten sposób do orodkowego
uk‡adu nerwowego przekazana zostaje b‡Œdna infor-
macja z obszaru niskocinieniowego, ¿e serce jest
przepe‡nione krwi„. Wyniki badaæ eksperymental-
nych wskazuj„, ¿e zwiŒkszenie aktywnoci nerwów
przewodz„cych bodce z obszaru niskocinieniowe-
go powoduje rozszerzenie naczyæ krwiononych
oraz zahamowanie aktywnoci wspó‡czulnej [9, 11].
Nieco bardziej skomplikowana jest odpowied w za-
kresie czŒstoci akcji serca. Jak bowiem pamiŒta-
my, pobudzenie wspomnianych receptorów wyzwala
tzw. reakcjŒ Bainbridgea, w której obserwuje siŒ
raczej przyspieszenie ni¿ zwolnienie akcji serca.
Dickinson uwa¿a, ¿e nie ma przekonuj„cych dowo-
dów na powi„zanie akcji serca z cinieniem w pra-
wym przedsionku, a odruch Bainbridgea ma zna-
czenie jedynie w warunkach eksperymentu, ze
wzglŒdu na zbyt du¿e cinienie w obrŒbie przedsion-
ka, konieczne do jego wyzwolenia [24]. Impulsy afe-
rentne z receptorów obszaru niskocinieniowego
mia‡yby przebiegaæ nerwem b‡Œdnym do j„dra pa-
sma samotnego, sk„d mog‡yby oddzia‡ywaæ na neu-
rony grupy A5. Z badaæ eksperymentalnych wiado-
mo, ¿e pobudzenie obszaru A5 prowadzi do spadku
cinienia i bradykardii. Co wiŒcej, obszar ten otrzy-
muje informacje z cia‡a migda‡owatego oraz pod-
wzgórza i móg‡by zatem byæ wspóln„ drog„ bior„c„
tak¿e udzia‡ w omdleniu pochodzenia centralnego.
Wed‡ug autora hipoteza ta nie tylko spójnie przed-
stawia ci„g zdarzeæ patofizjologicznych wywo‡uj„-
cych omdlenie wazowagalne, ale tak¿e t‡umaczy,
dlaczego ten rodzaj omdlenia rzadko wystŒpuje
u chorych z niewydolnoci„ kr„¿enia oraz mo¿e po-
jawiæ siŒ po transplantacji serca [24].
Jak ju¿ by‡o wczeniej powiedziane, w omdle-
niu wazowagalnym powodem utraty przytomnoci
nie jest bradykardia, a rozszerzenie naczyæ g‡ównie
w miŒniach szkieletowych. Intryguj„cy problemem
stanowi pytanie, co wywo‡uje wazodylatacjŒ. Poten-
cjalnie mog„ to byæ mechanizmy neurogenne lub hu-
moralne. Choæ istniej„ dowody, ¿e do rozszerzenia
naczyæ w reakcji wazowagalnej dochodzi w pierwot-
nie neurogennym mechanizmie, nie ma wci„¿ jedno-
znacznej odpowiedzi, czy jest to proces czynny czy
bierny. Za pierwszym rozwi„zaniem mog‡oby prze-
mawiaæ istnienie u ludzi czynnego, cholinergiczne-
go mechanizmu wazodylatacji [16, 25], g‡ównie jed-
nak ograniczonego do naczyæ kr„¿enia skórnego
[25]. Wykazano tak¿e, i¿ w przypadku sympatekto-
mii szyjnej nie dochodzi do rozszerzenia siŒ naczyæ
obwodowych podczas omdlenia wywo‡anego krwo-
tokiem [26]. Co wiŒcej, nasilenie wazodylatacji pod-
czas omdlenia jest wiŒksze, ni¿ mog‡oby to wyni-
kaæ tylko z mechanizmu biernego zmniejszenia ak-
tywnoci wspó‡czulnej [12]. Ostatnie prace dostar-
czaj„ jednak równie przekonuj„cych dowodów na
znaczenie biernego mechanizmu wazodylatacji.
Mianowicie u osób, u których dochodzi do utraty
przytomnoci, poziom noradrenaliny w osoczu jest
obni¿ony pomimo g‡Œbokiej hipotonii [27]. Esler
i wsp. [28] obserwowali ponadto powa¿nie upole-
dzony metabolizm noradrenaliny w nerkach i sercu
osób, u których wyst„pi‡o omdlenie podczas cew-
nikowania serca. Bezporedniego jednak dowodu na
zmniejszenie aktywnoci wazomotorycznej dostar-
czy‡y badania z wykorzystaniem techniki rejestra-
cji aktywnoci wspó‡czulnych nerwów miŒnio-
wych (muscle sympathetic nerve activity) [29, 30].
U osób, u których w warunkach laboratoryjnych
wywo‡ano omdlenie wazowagalne, tu¿ przed wyst„-
pieniem utraty przytomnoci dochodzi‡o do nag‡e-
go zahamowania wy‡adowaæ wspó‡czulnych w ner-
wie strza‡kowym, które powraca‡y równolegle z za-
koæczeniem reakcji wazowagalnej [29, 30].
Wyniki ostatnich prac poddaj„ jednak w w„tpli-
woæ koncepcjŒ biernego mechanizmu neurogenne-
go, który mia‡by mieæ decyduj„ce znaczenie w wa-
zodylatacji, i zwracaj„ uwagŒ na istnienie potencjal-
nych (wci„¿ niezidentyfikowanych) czynników wy-
wo‡uj„cych omdlenie (unidentified fainting factor)
[12]. Dietz i wsp. [31] wskazywali niedawno na rolŒ
tlenku azotu w rozszerzeniu naczyæ, w reakcji na
stres emocjonalny. Martin i wsp. [12] natomiast wy-
kazali, ¿e nawet ca‡kowita, miejscowa blokada far-
makologiczna receptorów a- i b-adrenergicznych
oraz syntezy tlenku azotu nie zapobiega omdleniu.
9P. Ponikowski i wsp., Patofizjologiczne mechanizmy omdleæ odruchowych
Oprócz mechanizmów neurogennych, w reakcji wa-
zowagalnej mog„ braæ równie¿ udzia‡ humoralne
mechanizmy naczyniorozszerzaj„ce. U czŒci osób
z omdleniem wazowagalnym wykazano wyranie
podwy¿szony poziom adrenaliny, wystarczaj„cy do
wywo‡ania rozszerzenia naczyæ krwiononych w
miŒniach szkieletowych i ‡o¿ysku trzewnym (po-
przez stymulacjŒ receptorów b-adrenergicznych)
[27, 32]. Podejrzewano, ¿e uk‡ad endogennych opia-
tów mo¿e byæ zaanga¿owany w patomechanizm
omdlenia wazowagalnego. Wywiera on bowiem to-
niczny, hamuj„cy wp‡yw na aktywnoæ uk‡adu
wspó‡czulnego. Wallbridge i wsp. [33] wykazali, ¿e
omdlenie sprowokowane testem pochyleniowym
jest poprzedzone znacznym wzrostem stŒ¿enia b-
endorfin w surowicy. Niedawno opublikowane wy-
niki innych badaæ [34] nie potwierdzaj„ jednak tych
obserwacji i nakazuj„ ostro¿n„ interpretacjŒ wcze-
niejszych doniesieæ o roli endogennych opiatów.
W czŒci prac próbowano tak¿e wskazywaæ na za-
burzone uwalnianie reniny i wazopresyny w reak-
cji na bodziec ortostatyczny u osób z omdleniem wa-
zowagalnym [4]. Powy¿sze rozwa¿ania trudno pod-
sumowaæ w jasny i uporz„dkowany sposób. Pomi-
mo wielu lat badaæ wci„¿ dysponujemy jedynie frag-
mentarycznymi i czŒsto wykluczaj„cymi siŒ obser-
wacjami na temat patogenezy omdlenia wazowagal-
nego. Byæ mo¿e u ró¿nych osób, w odmiennych sy-
tuacjach klinicznych, w reakcji na ró¿ne bodce do-
chodzi do uruchomienia depresyjnych mechani-
zmów odruchowych, których wspóln„ koæcow„
drog„ jest zwolnienie akcji serca, rozszerzenie na-
czyæ obwodowych i utrata przytomnoci.
Zespó‡ zatoki tŒtnicy szyjnej
Ucisk przednio-bocznej powierzchni szyi i pobu-
dzenie zatoki szyjnej powoduje odruchowe zwolnie-
nie akcji serca i spadek cinienia tŒtniczego. Ta fi-
zjologiczna reakcja uk‡adu kr„¿enia mo¿e byæ jednak
silniej wyra¿ona i wystŒpowaæ jako tzw. nadwra¿li-
woæ zatoki szyjnej [1, 8]. Wed‡ug powszechnie przy-
jŒtych kryteriów reakcjŒ tak„ rozpoznajemy wów-
czas, gdy masa¿ zatoki szyjnej powoduje asystoliŒ
trwaj„c„ co najmniej 3 s lub spadek cinienia o co
najmniej 30 mm Hg [1]. Je¿eli nadmiernie wyra¿onej
reakcji na pobudzenie zatoki szyjnej towarzyszy za-
s‡abniŒcie i/lub utrata przytomnoci, mówimy wów-
czas o tzw. zespole nadwra¿liwej zatoki szyjnej [1]. Pa-
tomechanizm tego zespo‡u nie jest do koæca poznany.
W niektórych pracach ujawniono nieprawid‡ow„ funk-
cjŒ wŒz‡a zatokowego. Gang i wsp. [35] obserwowali
typowe zmiany (w reakcji na pobudzenie zatoki szyj-
nej) w postaci wyd‡u¿enia czasu zatokowo-przedsion-
kowego, zwolnienia czynnoci wŒz‡a zatokowego, blo-
ku zatokowo-przedsionkowego lub zahamowania za-
tokowego. Autorzy ci uwa¿aj„, ¿e przyczyn„ zespo‡u
nadwra¿liwej zatoki szyjnej jest upoledzenie czŒci
efektorowej odruchu pod postaci„ zmniejszenia wra¿-
liwoci na acetylocholinŒ, co wydaje siŒ zgodne z ob-
serwacj„, i¿ podanie atropiny zapobiega wyst„pieniu
efektów kr„¿eniowych stymulacji zatoki szyjnej. Jak-
by przeciwn„ teoriŒ zaproponowali Morley i wsp. [36],
którzy uwa¿aj„, ¿e istota problemu le¿y w nadmier-
nej reakcji nerwu b‡Œdnego na pobudzenie barorecep-
torów. Wed‡ug hipotezy OMahonyego i wsp. nad-
wra¿liwoæ zatoki szyjnej wynika z nadmiernej sztyw-
noci cian zatoki szyjnej [1]. Wobec mniejszej ich po-
datnoci na rozci„ganie, stale zmniejsza siŒ pobudze-
nie lokalnych mechanoreceptorów. Prawdopodobnie
reakcj„ kompensacyjn„ jest zwiŒkszenie wra¿liwoci
receptorów a2-adrenergicznych w rdzeniu przed‡u¿o-
nym, czego nastŒpstwem jest nasilenie czŒci zstŒ-
puj„cej odruchu z baroreceptorów tŒtniczych [3]. Ste-
inke i wsp. [3] badali wra¿liwoæ baroreceptorów tŒt-
niczych, ocenian„ w tecie z fenylefryn„ u chorych z
zespo‡em nadwra¿liwej zatoki szyjnej, nie wykazuj„c
istotnych ró¿nic w odruchowej reakcji czŒstoci akcji
serca na wzrost cinienia tŒtniczego w badanej grupie
chorych w porównaniu z grup„ kontroln„. Eckberg
i Sleight natomiast uwa¿aj„, ¿e za nadwra¿liwoæ za-
toki szyjnej odpowiedzialny jest nieznany czynnik
dynamiczny, zaburzaj„cy prawid‡ow„ reakcjŒ orodko-
wego uk‡adu nerwowego na impulsy pochodz„ce z ba-
roreceptorów tŒtniczych [7].
Podobnie zatem jak w przypadku omdlenia
wazowagalnego, prawdopodobnie ró¿ne zaburzenia
w obrŒbie odruchowej kontroli uk‡adu sercowo-na-
czyniowego le¿„ u podstaw nadmiernie wyra¿onej
reakcji depresyjnej obserwowanej w zespole nad-
wra¿liwej zatoki szyjnej.
Podsumowanie
Omdlenie odruchowe jest pojŒciem ogólnym,
którego u¿ywa siŒ w celu okrelenia, ¿e u podstaw
utraty przytomnoci le¿„ zaburzone mechanizmy
autonomicznej kontroli odruchowej w uk‡adzie kr„-
¿enia. W praktyce najczŒciej do omdlenia w takim
mechanizmie dochodzi w wyniku reakcji wazowagal-
nej lub w zespole nadwra¿liwej zatoki szyjnej. W obu
tych sytuacjach w patogenezie omdlenia podejrzewa
siŒ udzia‡ zaburzonych odruchów z baroreceptorów
tŒtniczych, mechanoreceptorów lewej komory, re-
ceptorów obszaru niskocinieniowego lub bli¿ej nie-
okrelonych czynników humoralnych. Dotychczas
jednak ¿aden z wymienionych mechanizmów nie
mo¿e byæ okrelony jako decyduj„cy dla wyst„pie-
nia utraty przytomnoci.
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